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第 1 章 緒言 
1-1 本研究の背景 
医学誌 Lancet に掲載された報告によると、「現在、世界人口の約 3 分の 1 であ
る 21 億人が、過体重または肥満であり、過去 30 年間で減量に成功した国はない」とい
うことが述べられている (Ng et al., 2014)。我が国においても過去 40 年間で肥満者の割
合は増加し続けており、現在も女性の 5 人に 1 人、男性の 3 人に 1 人が肥満であるとさ
れている (厚生労働省, 2017)。肥満は、太りやすさなどの遺伝的要因に加えて、食習慣
の乱れや運動不足、喫煙などの生活習慣の悪化により、糖尿病、脂質異常症、高血圧な
どの生活習慣病の発症・進行につながることが報告されている (Hamano et al., 2017; 
Lamon-Fava et al., 1996; Matsuzawa et al., 2011; 厚生労働省, 2011; 三浦, 2012)。さらに、
生活習慣病は動脈硬化を促進し、その後の脳卒中、心筋梗塞などの心血管疾患の原因で
あることが明らかにされていることから (Hubert et al., 1983; Manson et al., 1990)、重篤
な疾患に罹患する前に、肥満を予防・改善することが我が国における喫緊の課題である。 
肥満に対する減量方法として、外科的手術による減量と生活習慣改善による減
量がある (日本肥満学会, 2016)。外科的手術は、BMI (body mass index) ≥ 35 kg/m2の高度














ことを報告している (Maeda et al., 2015; 膳法ら, 2014)。しかしながら、筋量に着目する
と、多くの先行研究で、食習慣改善に伴い筋量が減少することが報告されている一方で、





研究の多くは、DEXA (dual-energy X-ray absorptiometry) 法やインピーダンス法により筋
量が減少していることを報告しているものが多く、体タンパク質分解が生じているか否













濃度が変動することが報告されている (Hong et al., 1998; Plauth et al., 1990; Watanabe et 
al., 1984; Wang et al., 2011; Weinlich et al., 2007)。この疾患に伴う血中アミノ酸の病態特
定的な変化を見ることで、現在の健康状態や病気の可能性を明らかにできることが報告







れるが、分岐鎖アミノ酸 (branched-chain amino acid: BCAA) の主要代謝臓器は骨格筋で
ある。BCAA の代謝酵素はその多くが骨格筋で発現し、BCAA は主に骨格筋で代謝され
るため、骨格筋機能と関連する。この BCAA は、標準体重者と比較して肥満者におい
て高値を示すことが報告されている (Kamaura et al., 2010; Newgard et al., 2009; Yamakado 
et al., 2012; Zhou et al., 2013)。また、Wang et al. (2011) は、肥満者における 12 年間の追
跡調査から、ベースラインにおける血中 BCAA 濃度が高値の者（第 4 四分位）は、そ
れらの血中濃度が低値の者（第 1四分位）と比較して、2型糖尿病の発症リスクが約 3
倍高いことを報告している (Wang et al., 2011)。さらに、この関係は空腹時血糖値や
HOMA-IR (homeostasis model assessment for insulin resistance) など、その他の交絡因子に
独立して得られていることから、BCAA の血中濃度の上昇は、2型糖尿病発症の重要な
予測因子であると考えられている。加えて、BCAA の一種であるバリンの中間代謝物で
ある 3-HIB (3-hydroxyisobityrate) は、バリン分解経路にて産生され、その一部が血中に




らかにされている (Jang et al., 2016)。これらのことから、血中 BCAA 濃度および血中 3-




















BCAA および 3-HIB 濃度は低下する。」と仮説を立てた。 
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第 2 章 文献研究 
2-1 我が国における肥満 
 我が国においては、特に肥満男性の割合が増加しており（図 2-1）、深刻な社会
問題となっている (厚生労働省, 2008; 2017)。肥満は様々な疾患の危険因子であること
が数多く報告されており (Chan et al., 1994; Hubert et al., 1983; Manson et al., 1990)、特に
動脈硬化を促進する糖尿病、脂質異常、高血圧などの病態を合併しやすいことから、致
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した状態で、体格指数（BMI = 体重 [kg] / 身長 [m]2）が 25 kg/m2以上と定義されてい
る (日本肥満学会, 2016)。また、肥満症とは肥満に起因ないし関連する健康障害（表 2-
1）を合併するか、その合併が予測される場合で、医学的に減量を必要とする病態であ
る。内臓脂肪蓄積を表すとされる腹部肥満はそれ単独で肥満症に含められる。さらに肥
満症は、腹囲が ≥ 85 cm（内臓脂肪蓄積）である者の中から、①中性脂肪 ≥ 150 mg/dL
かつ／または HDLコレステロール < 40 mg/dL、②収縮期血圧 ≥ 130 mmHgかつ／また
は拡張期血圧 ≥ 85 mmHg、③空腹時血糖 ≥ 110 mg/dL (メタボリックシンドローム診断







日本肥満学会, 肥満症治療ガイドライン 2016, 2016. 改変 
 
表 2-１. 肥満に起因ないし関連し、減量を要する健康障害 
1. 肥満症の診断基準に必須な健康障害 
 








5) 冠動脈疾患: 心筋梗塞・狭心症 
 





































る (Hubert et al., 1983; Rashid et al., 2003; Zhang et al., 2008)。我が国における肥満者の割
合を男性 15%以下、女性 18%以下に低下させることにより、2型糖尿病有病率を男性約
6.2%、女性約 5.7%低下させることができると見込まれていることから (厚生労働省, 
2014)、2 型糖尿病の発症を予防するためには肥満を改善することが重要であることは
明白である。 
図 2-2 我が国における糖尿病人口と男女別割合の推移 
※ 本研究では、国民健康・栄養調査による「糖尿病が強く疑われる者」を糖尿病患者と定義した。 
世界中で糖尿病人口は増加しており、International Diabetes Federation の最新統
計 (2017) によると、全世界における糖尿病有病者数は 4 億 2500万人に上り、2045 年






























不適切な生活習慣（主に食習慣と運動習慣）が主な発症原因である 2型糖尿病の 2 つに
















図 2-3. 臓器におけるインスリン作用の大きさの比較 








































プールの約 50%を占める。骨格筋 1 kg あたり、3–4 g の遊離アミノ酸をプールしている
と考えられている。 

















































































マンスは向上することが数多く報告されている (Crowe et al., 2006; Mero, 1999; Ra et al., 




る (Shimomura et al., 2004)。さらに、BCAA 代謝における最初の酵素である BCAA アミ
ノ基転移酵素を欠損させたマウスでは、運動能力が著しく低下することも報告されてい
 15 
る (She et al., 2010)。Shimomura et al.（2009）は、運動習慣のない者が 20 分間程度の軽
運動を実施した後に、血中の BCAA 濃度は低下することを報告している (Shimomura et 
al., 2009)。運動中の BCAA 代謝が円滑に行われることは、運動のパフォーマンス発揮に
重要な役割を果たしているといえる (下村ら, 2014)。Ra et al.（2013a; 2013b; 2015）は、
若年男性においてタウリンを摂取すると、運動中の血糖値低下が抑制され、疲労困憊ま
での時間が長くなること、さらに運動後にタウリンと BCAA を両方摂取することによ
り、遅発性筋痛が生じにくくなることを報告している (Ra et al., 2013; Ra et al., 2015)。
また、9種類の必須アミノ酸を組み合わせたアミノ酸サプリメント（BCAA のひとつで
あるロイシンを高濃度に配合）を運動前に摂取すると、運動後における筋痛の抑制、筋
損傷の抑制、炎症反応の抑制といった効果が得られることが報告されている (Kato et al., 
2015)。さらに、アラニン・プロリン高配合糖質混合物を摂取することにより、持久性能












 図 2-5 アミノ酸代謝に影響を与える要因 
















































































に血中アミノ酸濃度が利用されている (Noguchi et al., 2006)。 
先行研究にて、肝疾患の患者では、病態の進行度に伴いバリン、ロイシン、イ
ソロイシンの血中濃度が低下し、チロシン、フェニルアラニンの血中濃度は上昇するこ
と (Qingwei et al., 2006)、膵臓がんの患者では、アラニン、トリプトファンの血中濃度
が低値を示し、セリンの血中濃度は高値を示すことが明らかにされている (Fukutake et 
al., 2015)。さらに、血中アミノ酸濃度は、内臓脂肪蓄積型肥満のスクリーニング 







 多くの先行研究にて、BCAA のバリン、ロイシン、イソロイシン、および AAA
（aromatic amino acid）のチロシン、フェニルアラニンの血中濃度は、標準体重者に比べ
て肥満者で高値を示すことが報告されている (Newgard et al., 2009; Xie et al., 2014; Kim 
et al., 2010; Zhou et al., 2013)。さらに、Badoud et al.（2014）は、健康な標準体重者（lean 
healthy, LH）、代謝的に健康な肥満者（metabolically healthy obese, MHO）、代謝的に不健
康な肥満者（metabolically unhealthy obese, MUO）における血中アミノ酸濃度を横断的に
比較検討した結果を報告している (Badoud et al., 2014)。この先行研究では、BCAA、AAA、
グルタミン酸の血中濃度は、LH に比べて MHO および MUO で有意に高く、さらにシ
ステイン、メチオニン、リジン、プロリン、ヒドロキシプロリン、カルニチンの血中濃
度は、LH に比べて MHO で有意に高いことが示されている。このことから、BCAA お
よび AAA の血中濃度は、代謝的に健康であるか不健康であるかに関係なく、標準体重
者に比べて肥満者で高値を示す可能性が考えられる。また、Kamaura et al.（2010）は、
メタボリックシンドローム該当者（BMI = 27.5 ± 4.4 kg/m2）は、メタボリックシンドロ
ーム非該当者（BMI = 23.6 ± 1.4 kg/m2）と比較して、ロイシン、チロシン、フェニルア






 我が国における肥満症治療ガイドラインは、BMI ≥ 35 kg/m²の高度肥満者、お
よび肥満関連疾患を 2 つ以上もつ BMI ≥ 32 kg/m²の肥満者に対しては、胃バイパス術や
胃バインディング術など外科的治療の適用を認めている（日本肥満学会, 2016）。外科的
手術を行うと、体重は大幅に減少する。Chang et al.（2014）によるメタアナリシスでは、
手術 5 年後の BMI に 12–17 kg/m²程度の低下が認められている (Chang et al., 2014)。 
このような外科的手術による減量前後の血中アミノ酸濃度を比較検討した先
行研究はいくつか存在する。Magkos et al.（2013）は、胃バイパス術後に 20%の減量を
達成した際、血中 BCAA 濃度が有意に低下することを報告している (Magkos et al., 2013)。
さらに、スリーブ状胃切除術と胃バイパス術の効果を比較した先行研究では、どちらの
術式においても、手術の 1 年後には 20 kg 以上の減量が認められ、バリン、ロイシン、
イソロイシン、チロシンを含む多くのアミノ酸の血中濃度が有意に低下し、2種類の術
式間で効果に差はないことが報告されている (Tan et al., 2016)。そのほかにも、胃バイ
パス術後に血中アミノ酸濃度が変化するという先行研究は複数あり (Laferrere et al., 














告している (Pedersen et al., 2006)。一方で、Zheng et al.（2016）は、平均 BMI が 30 kg/m²
を超えている肥満者における 2 年間の食習慣改善による減量後に、メチルヒスチジン、
バリン、ロイシン、イソロイシン、チロシン、フェニルアラニン、リジンの血中濃度が
有意に低下したことを示している (Zhang et al., 2016)。また、BMI ≥ 35 kg/m²の肥満者を
対象とした胃バイパス術による減量後に、BCAA や AAA などの血中濃度は低下するこ
とが報告されているが (Laferrere et al., 2011; Lips et al., 2014; Magkos et al., 2013; Tan et al., 
2016)、摂取エネルギー制限によって胃バイパス術と同等の減量を達成した場合、胃バ
イパス術と同等の血中アミノ酸濃度の変化は認められなかったという先行研究も存在





 Pedersen et al.（2006）は、運動非習慣者に比べて運動習慣者の血中 BCAA 濃度
が低いことを報告しており、この機序として、血中の BCAA が運動のエネルギー源と
して消費されるためであると考察している。標準体重者に比べて肥満者の血中 BCAA
濃度は高いことが報告されているが (Kim et al., 2010; Newgard et al., 2009; Xie et al., 2014; 
Zhou et al., 2013)、定期的な運動により、肥満者の血中 BCAA 濃度は低下することが予
想される。しかし、定期的な運動が肥満者の血中アミノ酸濃度に及ぼす影響を検討した
研究は少ない。Glynn et al.（2015）は、肥満者を対象に有酸素性運動とレジスタンス運
動を組み合わせた運動介入を 6 ヶ月間実施し、介入前後の血中 BCAA 濃度の変化を報



























2-6-2  分岐鎖アミノ酸の代謝 
 BCAA は、タンパク合成促進作用と筋タンパク分解抑制効果があり、特にロイ
シンが中心的な役割を果たしている。BCAA以外の多くのアミノ酸は主に肝臓で代謝さ






BCAA は、酵素である BCAA アミノトランスフェラーゼ  (branched-chain 
aminotransferase: BCAT) が他の多くのアミノ酸が変換される肝臓内には存在せず、筋内
でのみ代謝される。BCAA 代謝の律速酵素は筋内にある分岐鎖ケト・デヒドロゲナーゼ
で、運動や絶食によって効率良く活性化される。骨格筋における BCAA の代謝は図 2-7
に示す経路を通る。BCAA 代謝系において、共通した酵素（BCAT および BCKDC 
(branched-chain α-ketoacid dehydrogenase complex)）による最初の 2 つの反応が特徴的で
あり、特に BCKDC による触媒は不可逆反応であることから、BCAA 代謝の律速酵素で
あると言える。しかしながら、この BCKDC はさまざまな疾患の影響を受けやすく、
BCAA 代謝障害を引き起こす原因にもなる。実際に肥満者においても代謝酵素の発現が










































Branched-chain ketoacid dehydrogenase complex
Short branched-chain acyl-CoA dehydrogenase
Unidentified
17-β-hydroxy-steroid dehydrogenase type 10
3-ketothiolase
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促進することが明らかになった (Jang et al., 2016)。筋への脂肪蓄積（筋内脂肪蓄積）は、
インスリン抵抗性の原因として報告されているため (Liu et al., 2007)、3-HIB は糖尿病の
発症に関与するとされている。実際に、糖尿病モデルマウスの db/dbマウスや糖尿病患
者では、糖尿病非罹患の対照に比べて、筋肉中 3-HIBレベルが上昇していることも明ら
かにされている (Jang et al., 2016)。これらのことから、バリンの中間代謝産物である 3-




3-HIB 濃度が高値を示すこと (Andersson-Hall et al., 2018)、肥満者は標準体重者と比較し





2-6-4 3-HIB と減量 
 これまでに生活習慣改善による減量が血中 3-HIB 濃度に及ぼす影響を検討し
た研究は 1 つしか報告されていない。Haufe et al. (2017) は、対象者を介入開始時の摂取
エネルギーの 30%を減らしながら炭水化物を 90 g/day に制限し、脂質の割合を 30%程
度にする炭水化物制限群と介入開始時の摂取エネルギーの 30%を減らしながら脂質の



























ることが報告されている (Newgard et al., 2009)。また、減量を目的とした胃バイパス術
などの外科的手術により、血中アミノ酸濃度は変化することが明らかにされている
(Laferrere et al., 2011; Tan et al., 2016)。しかしながら、我が国において外科的手術の適応






ていない (Kamaura et al., 2010; Tochikubo et al., 2016)。我々の研究グループでは、これま
でに 4 群点数法を用いた食習慣改善および週に 3 回スタッフの監視下において運動を
実施する有酸素性運動を併用した生活習慣改善プログラムにより、高い減量効果が得ら








研究課題 2: 肥満男性における 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の単独介入が






とつに体タンパク質分解が関連していることが報告されている (She et al., 2013)。さら
に、血中 BCAA 濃度の上昇は糖尿病発症の予測因子であることが明らかにされている




の単独介入が血中 BCAA 濃度に及ぼす影響を検討すること」を目的とした。 
 
研究課題 3: 肥満男性における 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の単独介入が





性を促進し代謝の悪循環を引き起こす因子として、近年注目されている (Jang et al., 
2016)。先行研究にて、肥満者は血中 3-HIB 濃度が上昇していることが報告されている 









動の単独介入が血中 3-HIB 濃度に及ぼす影響を検討すること」を目的とした。 
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アミノ酸濃度に及ぼす影響については見解が一致していない (Kamaura et al., 2010; 
Tochikubo et al., 2016)。このような見解の不一致を説明し得る要因の一部として、生活
習慣改善介入の指導頻度、および介入後の体重低下率が挙げられる。研究課題 1 では、























回 90 分間、週 1回の集団指導を行った。指導内容としては、4群点数法 (香川, 2002) を
用いて、1 食あたり 560 kcal、1日あたり 1680 kcal程度を目標に、バランスよく摂取エ
ネルギー量を制限するよう指導した。4群点数法を用いた食事は、毎食、第 1群（牛乳・
乳製品、卵）から 1点（80 kcal）、第 2群（魚介類、肉類、豆・豆製品）から 2点（160 
kcal）、第 3群（野菜、芋類、きのこ・海藻、果物）から 1点（80 kcal）、第 4群（穀物、




肥満男性を対象とした先行研究と同様の方法を採用した (Miyaki et al., 2009b)。 
 
定期的な有酸素性運動 
 対象者は、筑波大学にて行われた 12 週間の運動教室に参加した。教室は 1
回 90 分間、週に 3回の頻度で実施した。運動内容は、教室の初めにウォーミングアッ
プとしてストレッチングを 10–15 分間、次に主運動としてウォーキングやジョギングな
どの有酸素性運動を 40–60 分間、最後に自重負荷運動およびストレッチングを 20–30 分
間行った。教室における運動強度は、Borg スケールによる自覚的運動強度（ratings of 










験は、採血後に対象者が軽食を摂取してから約 30 分後に実施した。 
 
形態指標・体組成 
身長は 0.1 cm 単位（TG-200; ヤガミ社製）、体重は 0.1 kg 単位（TBF-551、 タ
ニタ社製）で計測し、体重/身長²（kg/m²）として BMI を算出した。ウエスト周囲径は
0.1 cm 単位で、伸縮性のないメジャーを用いて臍位で測定した。体脂肪率は、二重エネ





rpm で 15 分間遠心分離した。血漿サンプルを用いて、空腹時血糖を測定した。血清サ
ンプルを用いて、空腹時インスリン、high-density lipoprotein（HDL）コレステロール、
low-density lipoprotein（LDL）コレステロール、中性脂肪を測定した。得られた血液デー
タから、インスリン抵抗性の指標である HOMA-IR を以下の式で求めた。 




庫で 1時間放置した。その後、混和液を 4℃、3000 rpm で 15 分間遠心分離してタンパ
ク質を分離させ、上清をろ過精度 0.45 µm のフィルターでろ過し、得られたサンプルを
測定まで−80℃で凍結保存した。測定は、筑波大学研究基盤センター分析部門に委託し、
イオン化交換クロマトグラフィーと可視吸光検出器を組み合わせた、全自動アミノ酸分
析機（JEOL JLC-500/V2; 日本電子株式会社製）を用いて行った。 
 
摂取エネルギー量 
摂取エネルギー量は介入前と介入 10 週目において、3日間（平日 2日と休日 1
日）の自己申告制の食事記録（秤量法）をもとに熟練した管理栄養士が算出した。秤量
が困難な製品や調味料に関しては、製造社名や分量を記入するよう指導した。摂取エネ
ルギー量の計算には、五訂増補日本食品成分表 (食品成分研究調査会, 2005) を用い、計
算上で不十分な点は管理栄養士が個別に聞き取り調査を行った (Miyaki et al., 2009b)。 
 
最高酸素摂取量 
 自転車エルゴメータ（828E; Monark 社製）を用いて運動負荷試験を実施し
た。ペダルの回転数を 60 rpm に維持させ、0.25 もしくは 0.5 kp の負荷で 2 分間のウォ
ーミングアップを行わせた後、毎分 0.25 kpずつ段階的にトルクを高める多段階漸増負
荷法により、主観的限界に至るまで運動させた。最高酸素摂取量は、自動呼気ガス分析
機（Fitmate Pro; COSMED社製）を用いて、主観的限界に至る直前の 30秒間の平均値を





 歩数および身体活動量は、1 軸加速度計（Lifecoder EX; スズケン, 愛
知, 日本）を用いて評価した (Ohkawara et al., 2011; Oshima et al., 2010)。被験者には、
活動量計を起床から就寝まで、水中活動（入浴、水泳）および接触のあるスポーツ活
動時を除き、腰部に常時装着するよう指示した (Mâsse et al., 2005)。活動量計の装着時
間が 10時間/日に満たないデータは除外し (Toriano et al., 2008)、教室開始前 1–2 週間
の平均値を介入前、教室期間中の平均値を介入後の値とした。身体活動時間は、1.6–2.9 
metabolic equivalents（METs）を低強度、3.0–5.9 METs を中等強度、6.0 METs 以上を高
強度と定義して分類した。1 日の平均値は、下記の式により平日（月曜-金曜）と休日
（土曜-日曜）を適切に重み付けした値を採用した (辻本ら, 2014)。 












 図 4-1 に併用介入前後の摂取エネルギー量、身体活動量の変化を示す。12 週
間の食習慣改善および有酸素性運動により、摂取エネルギー量は有意に低下し（-679 ± 




 図 4-2 に、併用介入前後の体重、BMI を示す。介入後、体重（-12.7 ± 3.7 kg, 
p < 0.01）および BMI（-4.4 ± 1.2 kg/m2, p < 0.01）は有意に低下した（図 4-2）。ウエスト





糖（-6.2 ± 9.9 mg/dL, p < 0.01）、インスリン（-4.0 ± 3.4 μU/mL, p < 0.01）、HOMA-IR（-
































図 4-1. 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の併用介入前後における摂取エネルギー



















p < 0.01 
摂取エネルギー量 


























図 4-2. 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の併用介入前後における体重および BMI. 




















p < 0.01 
BMI 
p < 0.01 
体重 
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表 4-1. 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の併用介入前後における身体特性 
  介入前 介入後 p 








ウエスト周囲径, cm 98.9 ± 5.6 85.5 ± 6.3 < 0.01 
体脂肪率, % 23.5 ± 2.9 17.8 ± 3.4 < 0.01 
中性脂肪, mg/dL 174 ± 158 75 ± 36 < 0.01 
HDL コレステロール, mg/dL 49 ± 9 52 ± 11 < 0.05 
LDL コレステロール, mg/dL 127 ± 27 113 ± 27 < 0.01 
タンパク質摂取量, kcal/日 73 ± 3 69 ± 2 0.20 
脂質摂取量, kcal/日 61 ± 3 41 ± 1 < 0.01 
炭水化物摂取量, kcal/日 281 ± 16 183 ± 6 < 0.01 
最高酸素摂取量, mL/kg/分 29.7 ± 5.0 37.2 ± 6.3 < 0.01 
歩数, 歩/日 7966 ± 2152 12005 ± 2549 < 0.01 

























図 4-3. 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の併用介入前後における空腹時血糖、 

























p < 0.01 
HOMA-IR 
p < 0.01 
インスリン 
p < 0.01 
空腹時血糖 
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表 4-2. 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の併用介入前後における血中アミノ酸
濃度の変化 
nmol/mL 介入前 介入後 p 
グルタミン代謝関連 
グルタミン酸 40.5 ± 2.7 24.6 ± 1.3 < 0.01 
プロリン 122.4 ± 4.9 110.8 ± 5.2 < 0.01 
ヒスチジン 53.0 ± 1.2 51.3 ± 1.2 0.17 
分岐鎖アミノ酸代謝関連 
バリン 188 ± 4.6 174.6 ± 4.4 < 0.05 
ロイシン 103.2 ± 2.8 92.4 ± 2.1 < 0.01 
イソロイシン 54.8 ± 1.6 48.5 ± 1.2 < 0.01 
アラニン代謝関連 
アラニン 282.0 ± 9.4 254.3 ± 7.5 < 0.01 
β-アラニン 3.4 ± 0.1 3.8 ± 0.1 < 0.05 
芳香族アミノ酸代謝関連 
チロシン 48.7 ± 1.6 42.2 ± 1.4 < 0.01 
フェニルアラニン 44.2 ± 1.3 42.7 ± 1.2 0.10 
含硫アミノ酸代謝関連 
タウリン 48.5 ± 1.9 53.4 ± 1.6 < 0.05 
シスチン 2.8 ± 0.1 2.7 ± 0.1 < 0.05 
メチオニン 19.3 ± 0.6 17.9 ± 0.4 < 0.05 
尿素サイクル関連 
シトルリン 26.5 ± 0.9 26.9 ± 0.8 0.63 
アルギニン 64.9 ± 2.0 64.6 ± 1.8 0.78 
オルニチン 41.9 ± 1.4 39.8 ± 1.3 0.11 
アンモニア 43.6 ± 1.8 43.8 ± 2.3 0.94 
尿素 3604.1 ± 138.7 3943.7 ± 204.3 0.07 
グリシン・セリン・スレオニン代謝関連 
グリシン 158.3 ± 6.6 194.5 ± 6.7 < 0.01 
セリン 83.5 ± 2.9 102.8 ± 2.6 < 0.01 
P-セリン 3.3 ± 0.1 3.3 ± 0.1 0.91 
スレオニン 95.4 ± 2.9 96.9 ± 2.9 0.66 
システイン 39.1 ± 1.1 39.3 ± 1.2 0.93 
その他 
1M-ヒスチジン 5.0 ± 0.9 5.8 ± 1.2 0.61 
3M-ヒスチジン 8.3 ± 0.5 9.7 ± 0.7 < 0.01 
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α-アミノ酪酸 22.0 ± 1.0 25.2 ± 0.8 < 0.01 
α-アミノアジピン酸 8.3 ± 0.3 9.4 ± 0.5 0.07 
ヒドロキシプロリン 7.8 ± 0.5 9.0 ± 0.8 0.14 
リジン 147.7 ± 3.6 147.7 ± 3.5 0.92 
モノエタノールアミン 5.0 ± 0.2 5.0 ± 0.2 0.80 
1M-ヒスチジン 5.0 ± 0.9 5.8 ± 1.2 0.61 
平均値 ± 標準偏差. 
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4-4 考察 









ソロイシン、およびチロシン）が低下することを報告している (Tan et al., 2016)。しか
しながら、これらの手術は侵襲的で高額な医療費負担を伴うことに加え、日本では BMI 





事指導と運動指導を組み合わせた 6 ヶ月間の生活習慣改善により、体重は約 3 kg 減少
したこと、ヒスチジン、シスチン、グリシン、α-アミノ酪酸、オルニチンの血中濃度は
有意に上昇したこと、ロイシン、フェニルアラニン、アルギニンの血中濃度は有意に低
下したことを報告している (Kamaura et al., 2010)。この先行研究では、食事および運動
に関する指導を月に 1 回の来院時にカウンセリング形式で行うという方法を用いてお
り、本研究課題のように指導者が毎日の食事内容を確認して助言し、かつ監視下におい






濃度が介入によって有意に変化しなかったことも示されている (Tochikubo et al., 2016)。
この先行研究においても、食習慣改善や運動習慣に関する口頭の指導はあったものの、
毎日の食事記録に基づく食事指導や監視下における運動指導は行われていない。一方、
本研究課題では、毎日の食事記録に基づく 1 回/週の食事教室および監視下における 3












































性を示すことが報告されている (Yamada et al., 2015)。さらに、チロシンはインスリンシ
グナルに影響を与える代謝因子としての働きを有することが報告されている (Ferguson 








症リスクが段階的に上昇することが示されている (Wang et al., 2011)。すなわち、肥満者
において、血中BCAA濃度を低値に保つことが重要であることが示唆されることから、
本研究課題における肥満者における食習慣改善および有酸素性運動の併用介入により














第 5 章 研究課題 2: 肥満男性における 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の単



































回 90 分間、週 1回の集団指導を行った。指導内容としては、4群点数法 (香川, 2002) を
用いて、1 食あたり 560 kcal、1日あたり 1680 kcal程度を目標に、バランスよく摂取エ
ネルギー量を制限するよう指導した。4群点数法を用いた食事は、毎食、第 1群（牛乳・
乳製品、卵）から 1点（80 kcal）、第 2群（魚介類、肉類、豆・豆製品）から 2点（160 
kcal）、第 3群（野菜、芋類、きのこ・海藻、果物）から 1点（80 kcal）、第 4群（穀物、




肥満男性を対象とした先行研究と同様の方法を採用した (Miyaki et al., 2009b)。 
 
定期的な有酸素性運動 
 対象者は、筑波大学にて行われた 12 週間の運動教室に参加した。教室は 1
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回 90 分間、週に 1-3 回の頻度で実施した。運動内容は、教室の初めにウォーミングア
ップとしてストレッチングを 10–15 分間、次に主運動としてウォーキングやジョギング











験は、採血後に対象者が軽食を摂取してから約 30 分後に実施した。 
 
形態指標・体組成 
身長は 0.1 cm 単位（TG-200; ヤガミ社製）、体重は 0.1 kg 単位（TBF-551; タニ
















庫で 1時間放置した。その後、混和液を 4℃、3000 rpm で 15 分間遠心分離してタンパ
ク質を分離させ、上清をろ過精度 0.45 µm のフィルターでろ過し、得られたサンプルを
測定まで−80℃で凍結保存した。測定は、筑波大学研究基盤センター分析部門に委託し、
イオン化交換クロマトグラフィーと可視吸光検出器を組み合わせた、全自動アミノ酸分
析機（JEOL JLC-500/V2; 日本電子株式会社製）を用いて行った。 
 
摂取エネルギー量 
摂取エネルギー量は介入前と介入 10 週目において、3日間（平日 2日と休日 1
日）の自己申告制の食事記録（秤量法）をもとに熟練した管理栄養士が算出した。秤量
が困難な製品や調味料に関しては、製造社名や分量を記入するよう指導した。摂取エネ
ルギー量の計算には、五訂増補日本食品成分表 (食品成分研究調査会, 2005) を用い、計




 自転車エルゴメータ（828E; Monark 社製）を用いて運動負荷試験を実施し
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た。ペダルの回転数を 60 rpm に維持させ、0.25 もしくは 0.5 kp の負荷で 2 分間のウォ
ーミングアップを行わせた後、毎分 0.25 kpずつ段階的にトルクを高める多段階漸増負
荷法により、主観的限界に至るまで運動させた。最高酸素摂取量は、自動呼気ガス分析
機（Fitmate Pro; COSMED社製）を用いて、主観的限界に至る直前の 30秒間の平均値を
採用した (Kumagai et al., 2016)。 
 
歩数・身体活動量 
活動量計（Active style Pro HJA-350IT; Omron社製）を用いて、歩数を計測した 
(Ohkawara et al., 2011; Oshima et al., 2010)。被験者には、活動量計を起床から就寝まで、
水中活動（入浴、水泳）および接触のあるスポーツ活動時を除き、腰部に常時装着す
るよう指示した (Mâsse et al., 2005)。活動量計の装着時間が 10時間/日に満たないデー
タは除外し (Toriano et al., 2008)、教室開始前 1–2 週間の平均値を介入前、教室期間中











を確認できなかった変数は Spearman の順位相関係数を用いて検討した。Two-way 
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repeated ANOVA にて、時間の主効果、群間差、交互作用の影響を検討した。介入前のデ
ータのみの群間比較は、対応のない t検定にて検討した。データは、「平均値 ± 標準偏




 図 5-1 に介入前後における摂取エネルギー量、図 5-2 に運動群における最高
酸素摂取量および身体活動量を示す。また、表 5-1 に介入前後における各群の身体特性
を示す。食事介入群では、摂取エネルギー量は有意に低下した（-861 ± 645 kcal/day, p < 
0.01）（図 5-1）。一方で、運動介入群では摂取エネルギー量に有意な変化は認められな
かった（-107 ± 427 kcal/day, p > 0.05）（図 5-1）。また、食事介入群では、三大栄養素摂
取量はいずれも有意に低下した（表 5-1）。運動介入群において、介入後に最高酸素摂取





 図 5-3 に介入による体重の変化を示す。食事介入（-9.0 ± 2.6 kg, p < 0.01）お
よび運動介入（-2.1 ± 3.1 kg, p < 0.01）のいずれにおいても体重は有意に減少したが、介
入による体重の変化には交互作用が認められた（p < 0.01）。図 5-4 に介入による除脂肪






 図 5-5 に介入前後における糖代謝指標の変化を示す。介入後、血糖（-7.9 ± 
19.7 mg/dL, p < 0.01）、インスリン（-5.1 ± 3.7 μU/mL, p < 0.01）、HOMA-IR（-1.5 ± 1.1 U, 
p < 0.01）は食事介入群でいずれも有意に低下し、インスリン（-1.9 ± 4.2 μU/mL, p = 0.054）、
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HOMA-IR（-0.5 ± 1.1 U, p = 0.098）は運動介入群で低下傾向が認められた。また、介入
による変化にはそれぞれ交互作用が認められた。 
 図 5-6 に、介入前後の血中 BCAA 濃度を示す。運動介入群でのみバリン（-
23.8 ± 40.0 μmol/L, p < 0.01）、ロイシン（-12.4 ± 23.9 μmol/L, p < 0.01）は有意に低下し、




有意な関連性（r = 0.41, p < 0.05）、バリンの変化率と HOMA-IR の変化率の間に関連す





















図 5-1. 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の単独介入前後における摂取エネルギー






























































Diet intervention Exercise intervention
time×group 
interaction 
p < 0.01 
p < 0.01 
p < 0.01 
p < 0.01 
(kg) 













図 5-4. 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の単独介入前後における除脂肪体重. 平













p < 0.01 
p < 0.05 
p < 0.05 
p < 0.01 





表 5-1. 12週間の食習慣改善および有酸素性運動の単独介入前後における身体特性.  
平均値 ± 標準偏差. $n = 16. *p < 0.05 vs. 介入前, +p < 0.05 vs. 群間同ポイント. 
 食習慣改善群 有酸素性運動群 交互作用 
介入前 介入後 介入前 介入後 p 
n  18      27      
年齢, 歳 53 ± 10  -  47 ± 8+  -   
身長, cm 168 ± 7  -  174 ± 5+  -   
体格指数, kg/m2 28.8 ± 2.4 25.7 ± 2.3* 28.1 ± 3.7 27.4 ± 3.7* < 0.01 
ウエスト周囲径, cm 99 ± 9 90 ± 8* 99 ± 9.7 95.8 ± 10.3*+ < 0.01 
体脂肪率, % 25.0 ± 4.3 21.6 ± 5.1* 25.2 ± 4.6 24.7 ± 4.5+ < 0.01 
HDL-コレステロール, mg/dL 53 ± 12 53 ± 11 55 ± 11 56 ± 11 0.25 
LDL-コレステロール, mg/dL 133 ± 38 111 ± 37* 120 ± 41 117 ± 33 0.02 
中性脂肪, mg/dL 151 ± 78 93 ± 63* 118 ± 67 106 ± 75 0.03 
HbA1c, % 5.6 ± 0.3 5.5 ± 0.3* 5.6 ± 0.3 5.6 ± 0.3 0.26 
タンパク質摂取量, g/日$ 82 ± 21 72 ± 14* 80 ± 25 72 ± 14* 0.35 
脂質摂取量, g/日$ 70 ± 25 50 ± 10* 66 ± 19 57 ± 17  0.06 
炭水化物摂取量, g/日$ 300 ± 95 207 ± 27* 272 ± 72 267 ± 65 0.01 
低強度身体活動時間, 分/日  -   -  248 ± 63 251 ± 52* - 
中高強度身体活動時間, 分/日  -   -  53 ± 22 80 ± 28* - 

























図 5-5. 12週間の食習慣改善および有酸素性運動の単独介入前後における空腹時血糖, イ
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p < 0.05 
p < 0.05 p = 0.054 
p < 0.05 













バリン ロイシン イソロイシン 
介入前    介入後 介入前    介入後 介入前    介入後 介入前    介入後 介入前    介入後 介入前    介入後 
p < 0.05 
p < 0.05 
p = 0.08 
食事介入群 運動介入群 食事介入群 運動介入群 食事介入群 運動介入群 
(nmol/mL) p < 0.05 
p < 0.05 





















































r = 0.41 
p < 0.05 
r = 0.38 
p = 0.05 
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5-4 考察 















究では、肥満者における食習慣改善介入での減量は骨格筋量の減少を伴うが (Kim et al., 
2017)、有酸素性運動介入では骨格筋量は介入後も維持されることが報告されている 





















り血中 BCAA濃度は低下することを示した。Glynn et al.（2015）は、肥満男性における
6 ヶ月間の有酸素性運動およびレジスタンス運動の併用介入後に、バリン、ロイシン、










れている (Hatazawa et al., 2014)。骨格筋における BCAA代謝の亢進は、骨格筋に対する








が報告されている (Zhang et al., 2016)。しかし、6週間または 130日間（約 19週間）と
いう比較的短期間の食習慣改善による減量では、血中 BCAA 濃度は低下しないことも
報告されている (Felig et al., 1969; Vazquez et al., 1985)。これらのことから、本研究課題
における食習慣改善の介入期間は、血中 BCAA 濃度の低下には短期間であった可能性
が考えられる。一方で、Laferrère et al.（2011）は、≤	1000 kcal/日の低エネルギー食によ
る 10 kgの減量達成後（約 4–8週間後）に、血中 BCAA濃度が低下したことを報告して
いる (Laferrere et al., 2011)。さらに、Laferrère et al.（2011）は、低脂肪食を用いた食習
慣改善と行動変容を併用した減量介入による 30 kg の減量達成後に血中 BCAA 濃度は
有意に低下したことを報告している。本研究課題では、摂取エネルギー量を ≤ 1680 kcal/











ン濃度の変化率はインスリン濃度（r = 0.412, p < 0.05）および HOMA-IRの変化率（r = 




































有意に高値を示すことが明らかにされている (Mardinoglu et al., 2018)。さらに、血中 3-
HIB 濃度はインスリン抵抗性と関連することが明らかにされていることも示されてい
る (Haufe et al., 2017)。このように、体タンパク質分解が生じている肥満者・糖尿病患
者では血中 3-HIB 濃度が上昇していることから、肥満者における糖尿病を予防するに
は血中 3-HIB濃度を低下させることが重要である。 






























回 90分間、週 1 回の集団指導を行った。指導内容としては、4群点数法（香川, 2002）
を用いて、1食あたり 560 kcal、1日あたり 1680 kcal 程度を目標に、バランスよく摂取
 72 
エネルギー量を制限するよう指導した。4群点数法を用いた食事は、毎食、第 1群（牛
乳・乳製品、卵）から 1 点（80 kcal）、第 2群（魚介類、肉類、豆・豆製品）から 2 点
（160 kcal）、第 3群（野菜、芋類、きのこ・海藻、果物）から 1 点（80 kcal）、第 4群
（穀物、砂糖、油脂、その他の嗜好品）から 3 点（240 kcal）の範囲内で、3食の合計点
数が 21 点（1680 kcal）以内になるよう、対象者自身が食品を選択して摂取するように
指導した。介入期間中は、毎食の食事内容を食事日誌に記録させた。食事日誌を週に 1
度の集団指導の際に指導者が確認し、必要に応じて個別指導を行った。本研究における
食事指導は、肥満男性を対象とした先行研究と同様の方法を採用した (Tanaka et al., 
2004Miyaki et al., 2009b)。 
 
定期的な有酸素性運動 
 対象者は、筑波大学にて行われた 12 週間の運動教室に参加した。教室は 1






男性を対象とした先行研究と同様の方法を採用した(Miyaki et al., 2009a; 笹井ら. 2008)。 
 
6-2-3 測定項目 







身長は 0.1 cm単位（Digital height meter AD-6227; A&D 社製）、体重、骨格筋量
は 0.1 kg単位、体脂肪率は 0.1%単位（InBody 770; InBody Japan 社製）で計測し、体重/
身長²（kg/m²）として BMI を算出した。ウエスト周囲径は 0.1 cm 単位で、伸縮性のな
いメジャーを用いて臍位で測定した。腹部内臓脂肪面積は、1 cm2単位であるインピー

























HOMA-IR = 空腹時グルコース（mg/dL）×空腹時インスリン（μU/mL）/405 
全身のインスリン感受性指数（ISI comp）は、次の式により求めた (DeFronzo et 
al., 1988; Matsuda et al., 1999)。 
（ISI comp）= 10000/√{G0×I0×（G0 + G60×2 + G120）/4×（I0 + I60× 2 + I120）/4} 
















 自転車エルゴメータ（232CXL: COMBIWELNESS 社製）を用いて運動負荷




とき、(3) 呼吸交換比が 1.2を超えたとき、(4) ペダル回転数が 55 rpm未満に達したと
きのいずれかふたつを満たしたポイントとした。最高酸素摂取量は、自動呼気ガス分析
機（AE300S; Minato Medical Science）を用いて、主観的限界に至る直前の 30秒間の平均
値を採用した (Park et al., 2019)。 
 
歩数・身体活動量 
活動量計（Active style Pro HJA-750IT; Omron 社製）を用いて、歩数・身体活動
量。を計測した (Ohkawara et al., 2011; Oshima et al., 2010)。被験者には、活動量計を起
床から就寝まで、水中活動（入浴、水泳）および接触のあるスポーツ活動時を除き、
腰部に常時装着するよう指示した (Mâsse et al., 2005)。活動量計の装着時間が 10 時間/
日に満たないデータは除外し (Toriano et al., 2008)、教室開始前 1–2週間の平均値を介
入前、教室期間中の平均値を介入後の値とした。身体活動時間は、1.6–2.9 METs を低
強度、3.0–5.9 METs を中等強度、6.0 METs 以上を高強度と定義して分類した。1日の
平均値は、下記の式により平日（月曜-金曜）と休日（土曜-日曜）を適切に重み付けし
た値を採用した (辻本ら, 2014)。 








を確認できなかった変数は Spearman の順位相関係数を用いて検討した。Two-way 
repeated ANOVAにて、時間の主効果、群間差、交互作用の影響を検討した。介入前のデ
ータのみの群間比較は、対応のない t検定にて検討した。データは、「平均値 ± 標準偏




 図 6-1に、介入前後における摂取エネルギー量、図 6-2に、介入前後におけ
る最高酸素摂取量、表 6-1に介入前後における身体特性を示す。食事介入群では、摂取
エネルギー量（-1237 ± 1017 kcal/日, p < 0.01）（図 6-1）、タンパク質摂取量（-25 ± 29 g/
日, p < 0.01）、脂質摂取量（-22 ± 33 g/日, p < 0.01）、炭水化物摂取量（-204 ± 155 g/日, p 
< 0.01）のいずれも介入後に有意に減少した（表 6-1）。すなわち、肥満男性における食
習慣改善は適切に行われたことが示唆される。運動介入群では、タンパク質摂取量のみ
介入後に有意に変化した（-2 ± 17 g/日, p < 0.01）が、摂取エネルギー量、脂質摂取量、
炭水化物摂取量は有意な変化は認められなかった（表 6-1）。また、最高酸素摂取量（+3.7 
± 4.0 mL/kg/分, p < 0.01）（図 6-2）、中高強度身体活動時間（+18 ± 17 分/⽇, p < 0.01)、歩
数（+2017 ± 2569 歩/⽇, p < 0.01）、は介入後有意に増加し、不活動時間（−63 ± 97 分/⽇, 
p < 0.01）および低強度身体活動時間は介入後有意に低下した（−24 ± 51 分/⽇, p < 0.05）
（表 6-1）。すなわち、肥満男性における有酸素性運動は適切に行われたことが示唆され
る。 




骨格筋率も同様の結果であった。BMI（食事介入: -6.1 ± 3.9 kg/m2; 運動介入: −0.7 ± 0.7 
kg/m2, p < 0.01）、ウエスト周囲径（食事介入: -6.9 ± 3.0 cm; 運動介入: −3.3 ± 2.5 cm, p < 





 図 6-5に、介入前後の血中 3-HIB濃度の変化を示す。介入後、食事介入群で
は有意な変化は認められず、運動介入群では血中 3-HIB濃度が有意に低下し（p < 0.05）、
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図 6-4. 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の単独介入前後における除脂肪体重お
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p < 0.05 
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表 6-1. 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の単独介入前後における身体特性. 
  
食事介入 運動介入 交互作用 
(p) 介入前 介入後 介入前 介入後 
BMI, kg/m2 29.6 ± 5.9 27.7 ± 5.6* 27.7 ± 2.4 27.0 ± 2.6* <0.01 
体脂肪率, % 30.4 ± 6.7 27.8 ± 7.2* 28.2 ± 4.4 26.7 ± 4.0* 0.52 
ウエスト周囲径, cm 103 ± 17 96 ± 15* 96 ± 15 93 ± 7* <0.01 
HDL コレステロール, mg/dL 50 ± 9 47 ± 9* 53 ± 9 54 ± 10+ 0.05 
LDL コレステロール, mg/dL 121 ± 21 109 ± 18* 130 ± 30 130 ± 30+ <0.01 
中性脂肪, mg/dL 116 ± 48 94 ± 36 135 ± 91 105 ± 44* 0.64 
血糖, mg/dL 103 ± 10 100 ± 9 104 ± 15 101 ± 9* 0.97 
インスリン§, μU/mL 13.6 ± 8.7 9.4 ± 5.6* 9.1 ± 6.8 8.6 ± 4.1 0.04 
HOMA-IR§, U 3.3 ± 2.5 2.2 ± 1.4* 2.5 ± 2.4 2.1 ± 1.1 0.23 
(ISI comp)§, U 3.7 ± 2.6 4.3 ± 2.1 4.0 ± 2.3 4.0 ± 1.6 0.34 
HbA1c, % 5.8 ± 0.5 5.2 ± 0.4* 5.7 ± 0.6 5.3 ± 0.5* <0.05 
炭水化物摂取量, g/日 428 ± 201 225 ± 78* 248 ± 36＋ 242 ± 19 <0.01 
脂質摂取量, g/日 85 ± 31 63 ± 25* 62 ± 6＋ 64 ± 7 0.02 
タンパク質摂取量, g/日 95 ± 32 70 ± 22* 63 ± 6＋ 63 ± 5 <0.01 
不活動時間, 分/日  -   -  608 ± 123 545 ± 108* - 
低強度活動時間,分/日  -   -  301 ± 86 277 ± 81* - 
中高強度活動時間,分/日  -   -  58 ± 44 76 ± 36* - 
歩数, 歩数/日  -   -  8229 ± 4478 10246 ± 3130* - 






















図 6-5. 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動の単独介入前後における血中 3-HIB 濃
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糖新生に利用される (She et al., 2007)。3-HIB はこの代謝プロセスを通じてバリンから
生成される。さらに、3-HIBは筋内脂肪を蓄積する作用を持ち、インスリン抵抗性を促
進することから、血中 3-HIB濃度の上昇は、さらなる代謝の悪循環を引き起こすことが
報告されている (Jang et al., 2016)。すなわち、肥満者において血中 3-HIB濃度が上昇し
ている原因は、インスリン抵抗性による体タンパク質分解を反映していると示唆される。
本研究は、肥満男性における 12週間の食習慣改善により血中 3-HIB濃度は有意に低下












積する作用を持つためと報告されている (Jang et al., 2016)。また筋内脂肪の過度な蓄積
























先行研究では、減量を目的とした 6 ヶ月間の食事介入は、成人肥満者の血中 3-HIB濃度
は有意に低下しないことを報告している (Haufe et al., 2017)。本研究課題における食習
慣改善介入でも先行研究の結果を支持する成果が得られた。食習慣改善におけるエネル

















研究課題 3において、肥満男性における 12週間の食習慣改善では、血中 3-HIB













(Kim et al., 2017)。一方で、有酸素性運動では筋量の減少を伴わずに減量できることが報





酸濃度が変動していることが明らかにされている (Badoud et al., 2014; Newgard et al., 
2009; Xie et al., 2014)。特に、肥満者における血中 BCAA濃度の上昇は、将来の糖尿病













研究課題 1 では、肥満男性における 12 週間の食習慣改善および有酸素性運動
の併用介入が血中アミノ酸濃度に及ぼす影響について検討した。その結果、バリン、ロ




























謝酵素を活性化することも明らかにされていることから (Hatazawa et al., 2014)、骨格筋




抗性の改善により、血中 BCAA 濃度および血中 3-HIB 濃度が低下したと考えられる。
この結果から、肥満男性における定期的な有酸素性運動がインスリン抵抗性を改善する
メカニズムの一部に、血中アミノ酸が関与している可能性がある。 
 BMI ≥ 25 kg/m2の肥満者においては、第一に減量が推奨される。減量のために
は、食事療法が効果的とされており、本博士論文においても、同一期間での食習慣改善
が約 6-9 kg の減量を達成した一方で、有酸素性運動は約 2-3 kgの減量達成に留まって
いる。これまでに多くの先行研究で食習慣改善、有酸素性運動のいずれにおいても、様々
な健康指標の改善が報告されているが、体重の減少においては食習慣改善が効果的であ
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